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Введение. В настоящее время для расчета общего сердечно-сосудистого риска у пациентов 
с артериальной гипертензией (АГ) и определения дальнейшей лечебной тактики имеется 
несколько компьютерных методик: модель систематической оценки коронарного риска SCORE [1] 
и определение риска сердечно-сосудистых осложнений (ССО) по международным рекомендациям 
по лечению АГ Всемирной организации здравоохранения/Международного общества по АГ 
(ВОЗ/МОАГ) [2]. Однако недостатком этих двух методов прогноза является то, что они позволяют 
выделить группы пациентов с неблагоприятным прогнозом на длительный промежуток времени – 
10 лет (долгосрочный прогноз), необходимость сложной и дорогостоящей аппаратуры для 
выявления поражения органов-мишеней и ассоциированных клинических состояний, специально 
подготовленного персонала, поэтому не всегда доступен для практического врача. Кроме того, в 
данных методиках используются однократные измерения артериального давления (АД), но не 
учитывается динамика АД в течение длительного времени. 
Современные рекомендации подчеркивают важность самостоятельного контроля АД как 
дополнительного метода в оценке динамики АД, определении эффективности лечебной тактики и 
прогноза сердечно-сосудистых осложнений [2]. 
Однако, несмотря на полученные результаты по прогнозированию и оценке риска ССО у 
пациентов с АГ при использовании самостоятельного контроля АД [3], не определены показатели 
и их комбинации, которые могут быть использованы для выделения группы высокого риска 
развития сердечно-сосудистых событий. 
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Поэтому актуальным является разработать метод среднесрочного прогноза и выделения 
групп высокого риска развития неблагоприятных событий (НС) у пациентов с артериальной 
гипертензией с учетом длительного мониторирования АД. 
Цель работы. Создать метод среднесрочного прогноза развития НС у пациентов с АГ ІІ 
степени с учетом длительного самостоятельного мониторирования АД. 
Материал и методы. Обследовано 352 пациента с артериальной гипертензией II степени 
рисков 2-3 (риск 2 был у 24,9%, риск 3 – у 75,1%) среднего возраста 57,6±8,9 лет. Мужчин было 
149 (42,3%), женщин 203 (57,7%). 
Пациенты, участвующие в исследовании, самостоятельно измеряли АД с помощью 
электронного тонометра в течение одного года и вносили уровни систолического и 
диастолического АД в индивидуальный дневник 3 раза в день: утром после пробуждения (7-9 
часов), днем (13-15 часов) и в конце дня (20-22 часа). Пациенты прошли обучение навыкам 
правильного измерения АД и заполнения индивидуального дневника. 
Через 12,8±1,2 месяцев оценили число инсультов, ИМ, летальных исходов от ССЗ.  
Статистическая обработка полученных данных проведена с помощью базы данных 
Microsoft Excel 2010, пакета статистических программ Statistica 8.0. 
Результаты и обсуждение. За период наблюдения зарегистрировано 7 инфарктов 
миокарда, 5 инсультов, 4 летальных исхода. 
Выделены показатели самостоятельного мониторирования АД, статистически значимо 
коррелирующие с суммарным числом ИМ, инсультов, летальных исходов от ССЗ у пациентов с 
АГ II степени в течение периода наблюдения: среднее значение систолического АД (САД) за год 
(r=0,74; р<0,05), среднее значение САД за утро в течение года (r=0,78; р<0,05), индекс гипертензии 
по САД за год (r=0,83; р<0,05), индекс вариабельности по САД за год (r=0,74; р<0,05). 
При помощи логистической регрессии создана модель среднесрочного прогноза развития 
суммарного числа инсультов, ИМ, летальных исходов от ССЗ у пациентов с артериальной 
гипертензией II степени в течение ближайшего года: 
У = -3,8 + 0,01*(СрСАД) + 0,015*(СрСАД/утро) + 0,05*(ИГСАД) + 0,08*(ИВСАД) 
(χ2=21,3 p=0,0006),  
где: У – натуральный логарифм оценки шансов для изучаемого события; 
СрСАД – среднее систолическое АД за год; 
СрСАД/утро – среднее систолическое АД утром в течение года; 
ИГСАД – индекс гипертензии по систолическому АД за год; 
ИВСАД – индекс вариабельности по систолическому АД за год. 
Вероятность развития неблагоприятного события для каждого пациента определяли по 
формуле: Р = еу / (1+еу), где е = 2,72. 
При Р до 0,25 вероятность развития неблагоприятных сердечно-сосудистых событий в 
течение одного года считали низкой; при Р в диапазоне 0,26-0,75 – средней; при Р более 0,76 – 
высокой. 
Для определения чувствительности и специфичности модели прогноза развития 
суммарного числа инсультов, ИМ и летальных исходов в течение одного года наблюдения 
случайным образом выделили группу пациентов с АГ II степени (n=59), сопоставимую по 
возрасту, полу и уровням риска. В течение аналогичного периода времени оценили число 
инфарктов миокарда, инсультов, летальных исходов. 
Неблагоприятный прогноз зарегистрирован у 9 человек, однако неблагоприятное событие 
развилось у 6 (прогноз точный положительный у 6 пациентов, ложноположительный – у 3). 
Благоприятный прогноз определен у 50 человек, а неблагоприятное событие развилось у 1 
(прогноз ложноотрицательный у 1 пациента, истинно отрицательный – у 49). В результате 
чувствительность (Se) прогноза составила 85,7%, специфичность (Sp) – 94,3%; прогностическая 
ценность положительного прогноза – 66,7%, отрицательного прогноза – 1,9%. 
На основании предложенного метода прогноза разработана программа для персонального 
компьютера с использованием электронных таблиц Excel для расчета индивидуального риска 
развития инфарктов миокарда, инсультов, летальных исходов от ССЗ у пациента с АГ II степени в 
течение 1 года. 
155 
 
Таким образом, в ходе проведенного исследования был создан метод среднесрочного 
прогноза развития НС c учетом многократных самостоятельных измерений АД, что позволило: 
выделить группу пациентов с высоким риском развития неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий на ближайший год; упростить процесс прогнозирования НС за счет создания программы 
для персонального компьютера с использованием электронных таблиц Excel для расчета 
индивидуального прогноза; снизить экономические и временные затраты на исследование. 
За счет все большего распространения электронных тонометров с функцией памяти, 
которые позволят проанализировать динамику АД за продолжительный период наблюдения и 
использовать полученные данные в прогнозе ССО, результаты работы могут быть использованы в 
практической работе врача. 
Выводы. Создан метод выделения группы пациентов с артериальной гипертензией II 
степени с высоким риском развития инсультов, инфарктов миокарда, летальных исходов в течение 
года с учетом длительного самостоятельного мониторирования АД с чувствительностью 85,7% и 
специфичностью 94,3%.  
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Введение. Одним из механизмов нарушения тонуса артериальных сосудов при стрессе 
является дисфункция эндотелиоцитов, характеризующаяся гиперпродукцией монооксида азота, 
активных форм кислорода и других вазоактивных веществ. Действие активных форм кислорода на 
клетку может приводить к изменению ее редокс-состояния, которое определяется соотношением 
восстановленного и окисленного глутатиона, НАДН и НАД+, НАДФН и НАДФ+ [1, 3]. Важная 
роль в поддержании редокс-состояния клеток принадлежит редокс-системе глутатиона 
(восстановленный/окисленный глутатион) [3]. 
Активируемые кальцием калиевые каналы большой проводимости (ВКСа-каналы) играют 
центральную роль в расслаблении гладкомышечных клеток сосудов, оказывая демпфирующий 
эффект на зависимую от деполяризации активацию кальциевых каналов, ограничивают 
количество входящего внутрь клетки ионов кальция, что способствует вазодилатации [2]. 
Активные формы кислорода способны окислять различные белки, в частности ионные насосы, 
ферменты, рецепторы и т.д., имеющие важное значение в регуляции сосудистого тонуса. 
Цель работы − определить роль окислительного стресса в развитии постстрессорного 
нарушения функциональной активности ВКСа-каналов гладкомышечных клеток коронарных 
сосудов. 
Материал и методы. Опыты были проведены на изолированном сердце крысы, в полость 
левого желудочка которого вводили латексный баллончик постоянного объема. Сердце 
находилось в установке для перфузии изолированного сердца мелких лабораторных животных IH-
SR тип 844/1 (HSE-HA, Германия). На первом этапе эксперимента сердце перфузировали 
раствором Кребса - Хензелайта, на втором – этим же раствором, но с добавлением 
тетраэтиламмония - блокатора ВКса.-каналов. В ходе опыта перфузионное давление  ступенчато 
